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STRESZCZENIE
Opis przypadku 45-letniej nieotyłej pacjentki z objawami poliurii, polidypsji oraz spad-
ku masy ciała od około 3 tygodni, która została przyjęta do Kliniki Chorób Wewnętrz-
nych i Diabetologii Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu z powodu nowo rozpoznanej
cukrzycy. Przeprowadzone u pacjentki badania pozwalają rozpoznać cukrzycę typu LADA.
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ABSTRACT
Case report of 45 years old female with symptoms of polyuria, polydipsia and weight
loss lasting for 3 weeks, that was admitted to Department of Internal Medicine and Dia-
betes of University of Medical Sciences in Poznań. Performed tests allow to diagnose
latent autoimmune diabetes of adults.
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OPIS PRZYPADKU
Pacjentka w wieku 45 lat została przyjęta do
Kliniki Chorób Wewnętrznych i Diabetologii
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu z po-
wodu nowo rozpoznanej cukrzycy. W mo-
mencie przyjęcia do szpitala pacjentka zgła-
szała trwające od około 3 tygodni poliurię,
polidypsję, zaburzenia widzenia oraz osłabie-
nie, a także utratę masy ciała o około 4 kg
(z 64 do 60 kg). W wywiadzie stwierdzono nie-
doczynność tarczycy leczoną substytucyjnie
preparatem lewotyroksyny, a także zdwojenie
układu kielichowo-miedniczkowego oraz niko-
tynizm (pacjentka pali ok. 5 papierosów/d.).
W badaniu przedmiotowym nie stwierdzono
istotnych odchyleń. Wskaźnik masy ciała
(BMI, body mas index) w momencie hospita-
lizacji wynosił 23 kg/m2, a obwód pasa 71 cm.
Ciśnienie tętnicze wynosiło 110//80 mm Hg.
W badaniach laboratoryjnych z istotnych
odchyleń od stanu prawidłowego stwier-
dzono przy przyjęciu glikemię 21,6 mmol/l
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(390 mg/dl), obecność glukozurii i acetonu-
rii. W celu oceny funkcji komórek beta wysp
trzustki wykonano test stymulacji glukago-
nem. Stężenie peptydu C na czczo wynosiło
0,369 ng/ml (norma 1,1–4,4 ng/ml), natomiast
6 minut po podaniu glukagonu wartość ta
wzrosła do 0,657 ng/ml. Oceniona wartość
glikowanej hemoglobiny (HbA1c) wynosiła
10,3%. Stwierdzono nieznacznie podwyż-
szoną wartość TSH do 4,64 ujm./ml (norma
0,27–4,3 ujm./ml), stężenie w surowicy białka
C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein) wy-
nosiło 6,4 mg/l (norma 0–5,0 mg/l). Na pod-
stawie wywiadu, badania przedmiotowego
i badań dodatkowych wysunięto podejrzenie
cukrzycy typu LADA. Aby potwierdzić auto-
immunologiczne podłoże choroby, oceniono
autoprzeciwciała skierowane przeciwko struk-
turom wysp trzustki, uzyskując następujące
wyniki: przeciwciała przeciwwyspowe (ICA)
160 j. JDF, przeciwciała anty GAD 406,18 j./ml,
przeciwciała anty-IA2 0. Od początku rozpo-
częto leczenie insuliną. Dobowe zapotrzebo-
wanie na insulinę było niewielkie i oceniono
je początkowo na około 0,2 j./kg mc./d. Prze-
prowadzono edukację pacjentki w zakresie
metody intensywnej czynnościowej insulino-
terapii i rozpoczęto leczenie. Zastosowano
insulinę NPH oraz szybkodziałający analog
insuliny w dawce zmiennej, ustalanej przez
pacjentkę w zależności od glikemii przed po-
siłkiem, ilości spożywanych węglowodanów
oraz aktywności fizycznej między posiłkami.
Przy zastosowaniu 6 jednostek insuliny NPH
o godzinie 22.00 oraz ustalonych na podsta-
wie profilu dobowego glikemii przeliczników
dla podawanego przed posiłkami analogu
szybkodziałającego insuliny (przeliczniki do
śniadania 1,5 j./1WW, do obiadu 1 j./1WW, do
kolacji 1,5 j./1WW, gdzie 1WW oznacza
1 wymiennik węglowodanowy, czyli 10 g węglo-
wodanów) uzyskano następujący profil glike-
mii: na czczo — 4,9 mmol/l (88 mg/dl), 2 go-
dziny po śniadaniu — 8,7 mmol/l (156 mg/dl),
2 godziny po obiedzie — 5,8 mmol/l (105 mg/dl),
przed kolacją — 6,2 mmol/l (112 mg/dl),
2 godziny po kolacji — 10,5 mmol/l (190 mg/dl),
przed snem o godzinie 22.00 — 12,5 mmol/l
(226 mg/dl), o godzinie 03.00 w nocy —
4,0 mmol/l (73 mg/dl). Z powodu niskich war-
tości glikemii w nocy zredukowano ostatecz-
nie dawkę insuliny NPH do 4 j. Po uzyskaniu
poprawy wartości glikemii pacjentkę wypisa-
no do domu w stanie ogólnym dobrym z roz-
poznaniem ostatecznym cukrzycy typu
LADA.
KOMENTARZ
Po raz pierwszy terminu cukrzyca typu
LADA (Latent Autoimmune Diabetes of
Adults) Światowa Organizacja Zdrowia uży-
ła w 1999 roku. Zdefiniowano ją wówczas
jako cukrzycę osób dorosłych o powolnym
przebiegu destrukcji komórek beta wysp
trzustkowych [1]. Obecnie, mimo że nie ma
jednolitej definicji cukrzycy typu LADA,
terminem tym określa się postać schorzenia
występującą u osób dorosłych, która charak-
teryzuje się powolnym rozwojem oraz
początkowo względnym niedoborem insuli-
ny [2]. Zwykle podejrzenie cukrzycy typu
LADA nasuwa wystąpienie choroby u nie-
otyłych osób między 30. a 50. rokiem życia,
u których — w przypadku zastosowania te-
rapii dietą lub lekami doustnymi — w okre-
sie kilku miesięcy lub rzadziej po kilku latach
następuje konieczność leczenia insuliną [2].
Zaproponowano wyróżnienie wśród pacjen-
tów z cukrzycą typu LADA podtypów scho-
rzenia określanych jako cukrzyca typu
LADA-1 i LADA-2. Choroba u pacjentów
z wysokim mianem autoprzeciwciał, z niedo-
borem insuliny oraz o przebiegu zbliżonym
do typu 1 schorzenia jest określana jako cu-
krzyca typu LADA-1. Z kolei u osób z niskim
mianem przeciwciał jednego rodzaju, bez
niedoboru insuliny, o przebiegu choroby
zbliżonym do cukrzycy typu 2 rozpoznaje się
cukrzycę typu LADA-2 [1, 3]. Uważa się, że
aby rozpoznać cukrzycę typu LADA, nie-
zbędne jest wykonanie oznaczenia miana






















diagnostykę w kierunku obecności przeciw-
ciał przeciwko antygenom cytoplazmatycz-
nym wysp trzustkowych (ICA, islet cells an-
tibodies), przeciwko dekarboksylazie kwasu
glutaminowego (GADA, glutamic acid de-
carboxylase antibodies), przeciwko insulinie
(IAA, insulin autoantibodies), a także prze-
ciw białkowej fosfatazie tyrozynowej (anty-
IA-2) oraz ocenę funkcji komórek beta
trzustki [2, 4]. Uważa się, że ICA i GADA
występują z podobną częstością zarówno
u dzieci, jak i u dorosłych, u których rozpo-
znaje się cukrzycę o podłożu autoimmuno-
logicznym, natomiast IA2 i IAA są rzadziej
wykrywane w cukrzycy typu LADA [2]. Wy-
kazano, że prawdopodobieństwo rozwoju
insulinooporności w cukrzycy wzrasta wraz
z liczbą stwierdzonych przeciwciał [1].
W cukrzycy typu LADA, podobnie jak
w przypadku cukrzycy typu 1, obserwuje się
częstsze współwystępowanie chorób autoim-
munologicznych (takich jak np. autoimmu-
nologiczne zapalenie tarczycy, celiakia czy
choroba Addisona) [1].
Przy rozpoczynaniu leczenia cukrzycy
typu LADA najbardziej uzasadniona wyda-
je się obecnie opinia, aby rozpocząć insulino-
terapię już w momencie rozpoznania cukrzy-
cy typu LADA. Ma to wpływ na zahamowa-
nie autodestrukcji wysp trzustki [1]. Zalece-
nie stosowania insulinoterapii w momencie
rozpoznania cukrzycy typu LADA pojawia
się również w Zaleceniach Polskiego Towa-
rzystwa Diabetologicznego na 2010 rok [5].
Doświadczenia własne wskazują, że nawet
gdy nie ma możliwości oznaczania autoprze-
ciwciał, a wynik testu glukagonowego wska-
zuje na upośledzenie funkcji komórek beta
trzustki u nieotyłych dorosłych z nowo rozpo-
znaną cukrzycą, należy rozpocząć leczenie hi-
poglikemizujące insuliną. Decydując się na
określony typ terapii u pacjentów z rozpo-
znaną cukrzycą typu LADA, przede wszyst-
kim powinno się brać pod uwagę uzyskanie
optymalnego wyrównania metabolicznego
choroby i wynikające z tego korzyści, a więc
zmniejszenie ryzyka rozwoju zarówno ostrych,
jak i przewlekłych powikłań schorzenia [6, 7].
W przypadku opisywanej pacjentki stwier-
dzono podwyższone miana autoprzeciwciał
przeciwwyspowych oraz przeciwko dekar-
boksylazie kwasu glutaminowego. Zaobser-
wowano również brak podwojenia peptydu-
C po wykonaniu testu stymulacji glukago-
nem. Uzyskane wyniki pozwalają na rozpo-
znanie cukrzycy typu LADA, a zastosowane
leczenie wydaje się optymalnym sposobem
terapii u tej pacjentki.
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